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INTRODUCCION

El propdsito de este trabajo de investigacion es explicar sobre la
aplicacion de la antibioticoterapia profilactica previo a la cirugia de los
terceros molares conocer sobre las estructuras de las bacterias en que
actuan los antibioticos, indicar los antibioticos alternativos cuando existe

alergia a estos farmacos, las indicaciones y contraindicaciones.

Los antibiéticos son medicamentos que pueden usarse especificamente o
profilacticamente, para esto es fundamental conocer el agente patégeno,
las condiciones generales del paciente, la efectividad del antibiotico sobre
las bacterias. Existe la protocolizacion de los procedimientos en cirugia
bucal y como parte de dicha estrategia se indican los antibidticos
profilacticos, ya que sabemos que en la flora bacteriana normal de la boca
encontramos primordialmente gérmenes gram positivos aerobios y
algunos anaerobios. El conocimiento del efecto de los antibioticos nos
permite saber por ejemplo que la penicilina actia impidiendo la sintesis de
la membrana bacteriana cuando esta se encuentra en mitosis (division y
crecimiento) ya que cuando estan inactivas dichos antibiéticos no pueden
actuar por la presencia de los peptidoglicanos (sustancia responsable de
resistir la presidbn osmética extracelular) por lo tanto solo seran
vulnerables cuando crecen. Los protocolos nos ayudan siempre que
sepamos como variar los tratamientos ya que sera muy diferente al tratar
personas con trastornos sistematicos como diabetes, hepatopatias,

cardiopatias, enfermedades renales.



CAPITULO |

EL PROBLEMA

1.1PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

En la facultad piloto de odontologia de la universidad de Guayaquil, se ha
observado en el periodo 2011-2012 ,que existe una afluencia importante
de personas que llegan a la consulta de cirugia bucal con trastornos
inflamatorios relacionados a los terceros molares y buscan una solucién
definitiva a su problema .La mayoria de estos cuadros inflamatorios de los
terceros molares esta relacionado con la corona y el capuchon que rodea

a este molar por lo que es necesario se explique el siguiente problema:

¢, Qué importancia tiene el uso de los antibiéticos para lograr controlar

dichos trastornos previos a la exéresis de los terceros molares?
1.2 PREGUNTAS DE INVESTIGACION.
¢, Qué son los antibiéticos?

¢, Cudl es la importancia del uso de los antibiéticos previo a la cirugia de

los terceros molares?

¢, Sobre qué estructuras de las bacterias actian los antibiéticos?

¢, Cudles son los trastornos que presentan los terceros molares?

¢,Cuales son las posiciones de los terceros molares?

¢, Cudles son las complicaciones del capuchén que rodea al tercer molar?
1.3 OBJETIVO GENERAL.

Determinar la importancia de la aplicacion de la Antibioticoterapia
profilactica previo a la cirugia de los terceros molares para el éxito clinico-

quirdrgico.



1.4 OBJETIVOS ESPECIFICOS

Explicar sobre las estructuras de las bacterias en que actuan los
antibioticos.

Establecer la comparacién de antibiéticos de acuerdo al efecto que
produce en las bacterias.

Indicar los antibidticos alternativos cuando existe alergia a estos

farmacos.

Conocer las indicaciones y contraindicaciones.

1.4 JUSTIFICACION DE LA INVESTIGACION.

El presente trabajo de investigacion permite realzar su importancia por la
presencia de cuadros inflamatorios e infecciosos que presentan los
terceros molares por la ausencia de la antibioticoterapia profilactica , la
misma que contribuird a controlar dichos trastornos dando a conocer la
eficacia de su aplicacion sin olvidar que cada organismo es diferente y por
ende su tratamiento; ademas mediante esta investigacion contribuir al
conocimiento de la comunidad odontolégica y obtener mi titulo de

odontologo.
1.5 VIABILIDAD.

La investigacidon es viable debido a que contamos con recursos técnicos
como las clinicas, departamento de rayos X, recursos cientificos como la

biblioteca, conocimientos adquiridos de estudio y recursos humanos.



CAPITULO Il

MARCO TEORICO

ANTECEDENTES.

Desde siempre el ser humano buscé una explicacion a los fenébmenos y
una solucién a sus males, los mismos que han perjudicado su integridad
presentando patologias, trastornos generales y locales como ocurre en la

cavidad bucal.

Es asi que en la odontologia se ha presentado diversos tipos de
trastornos infecciosos e inflamatorios como es el caso de los terceros
molares, cuyas complicaciones dependen de las posiciones de los
mismos, del tipo de infecciones y del estado general del paciente para lo
cual se hace necesario en determinados casos para prevenir o controlar
dichos problemas la aplicacion de la antibioticoterapia profilactica previo

a su respectiva exéresis.

La historia de los antibidticos comienza en 1928, cuando el cientifico
britanico Alexander Fleming descubrié accidentalmente la penicilina pues
noté que un moho que contaminaba sus placas de cultivo habia destruido

la bacteria cultivada en ella.

En el siglo XIX el prestigioso cientifico francés descubrié algunas

bacterias saprofitas.

Al principio de los 70, el estudio sistemético de gran numero de
organismos de la tierra en busca de inhibidores de sintesis de

peptidoglucano se descubre una nueva clase de antibiéticos.



2.1 FUNDAMENTOS TEORICOS.
2.1.1CONCEPTO

Los antibidticos son sustancias producidas por microorganismos que
suprimen selectivamente el crecimiento y destruyen a otros

microorganismos.
2.1.1.20rigen

Las sustancias quimioterapicas derivan de los tres reinos de la naturaleza

y ademas son muchas de origen sintético.
De origen sintético son las sulfonamidas.

Del reino animal deriva la lisozina, sustancia que se encuentra en las
lagrimas, saliva, clara del huevo, y que posee acciones antibacterianas

especialmente sobre gérmenes gram positivos

Del reino vegetal como la quinina, utilizada en la quimioterapia del

paludismo

Del reino mineral deriva el antimonio, metal pesado empleado en la

guimioterapia de la leishmaniosis.
2.1.1.3 Mecanismo de accion de los antibiéticos.

Estas sustancias para producir la accién bacteriostatica y bactericida lo

hacen interfiriendo con los mecanismos fisiol6gicos bacterianos.
Son cuatro mecanismos de accion de los antibiéticos:

Inhibicién de la sintesis de la pared celular: el componente esencial de
dicha pared es un mucopeptido, el peptidoglucano, cuya sintesis es
impedida por el antibiético por inhibicion de los sistemasenzimaticos; la
droga se fija en la pared celular y cuando se produce la division de la
bacteria, aparecen defectos en dicha pared, el microorganismo se hace
osmoéticamente sensible, penetra liquido en su interior, estalla y se lisa. Es

aqui donde actua las penicilinas, cefalosporina, bacitracina,vancomicina.



Lesion de la membrana celular: La membrana rige la entrada y salida de
elementos nutritivos, de manera que el antibiético provoca el escape de
proteinas y nucleodtidos lo que produce dafio o muerte celular. La

polimixina B, colistina, nistatina actiian de ese modo.

Inhibicidn de la sintesis proteica: Actian sobre los ribosomas, y en esta
forma la vida de la bacteria queda afectada. Asi actia el cloranfenicol,

tetraciclinas, aminoglucdésidos, eritomicima,lincomicima.

Inhibicibn de la sintesis de los acidos nucleicos: ElI acido
desoxirribonucleico o ADN es esencial para la vida celular, los antibiéticos
pueden actuar inhibiendo dicha sintesis. La griseofulvina y el

acidonalidixico actian de esta manera.

2.1.1.4 Mecanismos de resistencia.

La resistencia es de una importancia clinica fundamental, pues es capaz

de desarmar completamente al médico frente a distintas infecciones.

El mecanismo de la resistencia es multiple y complejo a continuacion
algunas alteraciones que pueden ser responsables del desarrollo de dicha

resistencia:

Destruccion enzimatica de la droga: Cepas resistentes del
staphilococusaureus o estafilococo lo son por produccion de una enzima,
la beta-lactamasa que destruye dicho antibiético constituyendo al

mecanismo de resistencia mas comun a la penicilina.

Disminucion de la permeabilidad de la membrana celular: Se refiere
desde luego a la droga quimioterapica y un ejemplo es la resistencia de

las bacterias a las tetraciclinas.

Produccion de enzimas metabolicas modificadas: Bacterias resistentes a
las sulfonamidas producen enzimas que actdan sobre el acido para-
aminobenzoico, pero no se combinan con dichas drogas como ocurre con

las enzimas normales



Produccion aumentada de un metabolito} esencial: En el caso de las
sulfonamidas , la bacteria resistente produce una cantidad exagerada de
acido para-aminobenzoico, de manera que aquella puede utilizar dicho

acido , en exceso , a pesar de la presencia de la sulfonamida

Modificacion de la sintesis proteica: EI mycobacterium tuberculosis por
accion de la estreptomicina pierde la facultad de sintetizar proteinas a
partir de aminoacidos que le son aportados , cuando se produce la
resistencia del bacilo tuberculoso a ese antibiotico , la bacteria puede

incorporar dichos aminoacidos y formar proteinas.

a) Para que un farmaco sea eficaz, debe llegar a un sitio determinado
del microorganismo y fijarse a él. Las bacterias pueden ser resistentes por

los siguientes motivos:

El antibidtico no alcanza su obijetivo.
El antibidtico es inactivado.

Se altera la conformacion tridimensional del objetivo.

Algunas bacterias producen enzimas que estan en la superficie celular o
dentro del microorganismo y que inactivan la sustancia. Otras tienen
membranas impermeables que impiden el pasaje de los antibiéticos al

interior celular.

Los antibiéticos hidréfilos atraviesan la membrana celular a través de
canales acuosos compuestos por porinas. Las bacterias con deficiencia
de dichos canales pueden ser resistentes. Otras no poseen los
mecanismos de transporte necesarios para la penetracion del farmaco en

la bacteria.

Muchos antibiéticos son acidos organicos y por ello su penetracion
depende del pH. Ademas, la osmolalidad y la presencia de cationes

pueden alterar el ingreso de los medicamentos.



b) El transporte de algunos antibidticos requiere energia y por ello no

son activos en medios anaerdbicos.

Una vez que alcanzan su sitio de accion, el antibidtico debe ejercer un
efecto nocivo sobre el microorganismo. Las modificaciones en estos sitios
determinan una fuente importante de resistencia. Esta resistencia se
adquiere por mutacion y se transmite verticalmente por seleccion a las
células hijas. Con mayor frecuencia se produce una transmision horizontal
de los determinantes de la resistencia de una célula donante, a menudo
de otra especie bacteriana, por transformacion, transduccién o
conjugacion. ( por diseminacion clonal de una cepa con resistencia propia

0 por intercambios genéticos entre cepas resistentes y cepas sensibles)

Transduccioén: ocurre por la intervencién de un bacteriéfago ( virus que
infecta bacterias) que contiene ADN bacteriano dentro de una cubierta
proteica. Si una bacteria adquiere el material genético que proporciona la

resistencia, puede transmitirlo a sus descendientes.
Transformacion: es la incorporacion de ADN libre en el entorno.

Conjugacion: es el intercambio de material genético por contacto

antibacteriano a través de un pelo sexual.

C) La actividad del antibiotico depende ademas de:

La via de administracion (oral, parentral, intramuscular, subepidérmica,
etc.)

Mecanismos de defensa del cuerpo humano.

Factores locales (presencia de pus, cumulos de hemoglobina en los
hematomas, presencia de cuerpos extrafios en el sitio de infeccion, etc.)
Edad del paciente.

Factores genéticos.

Embarazo.

Alergia al farmaco.

Trastornos del sistema nervioso ( pueden ocurrir convulsiones)



2.1.1.5 Clasificacion de los antibi6ticos.

a) Por su estructura quimica.

Sulfanamidas y agentes relacionados: sulfadiazina y otros

farmacos,silfonas, acido para-aminosalicilico.
Diaminopirimidinas: trimetoprim,pirimetamina.
Quinolinas: Acido nalidixico , norfloxacino , ciprofloxacino

Antibiéticos b-lactamicos: penicilinas,

cefalosporinas,monobactamos,carbapenem.

Tetraciclinas: oxitetraciclina ,doxiciclina.

Derivados del nitrobenceno: cloranfenicol.

Aminoglicosidos: estreptomicina,gentamicina,neomicina.
Macrolidos: eritromicina,roxitromicina,azitromicina.
Antibidticospolipeptidicos: polimixina-b ,colistina , bacitracina , tirotricina.
Glucopeptidos: vancomicina,teicoplanina.

Oxazolidinona: linezolid.

Derivados del nitrofurano: nitrofurantoina,furazolidona.
Nitroimidazoles: metronidazol, tinidazol.

Derivados del acido nicotinico: isoniazida, pirazinamida,etionamida.
Antibiéticospolienicos: nistanina, anfotericina-b ,hamicina.
Derivados azolicos: miconazol , clotrimazol , ketoconazol.

Otros: rifampicina,lincomicina,clindamicina,espectinomicina,fusidato de

sodio,cicloserina,viomicinaetambutol,tiacetozona,clofazimina,griseofulvina

b) Por su mecanismo de accion.

Inhiben la sintesis de la pared celular:

penicilina,cefalosporinas,ciclocerina,vancomicina,bacitracina.



Provocan filtraciones por las membranas celulares: polipeptidos
(polimixinas, colistina, bacitracina, polienicos), anfotericinab, nistatina,

hamicina.

Inhiben la sintesis de proteinas: tetraciclinas, cloranfenicol, eritromicina,

clindamicina, linezolid.

Provocan una lectura errbnea del cédigo mRNA y alteran la

permeabilidad: aminoglucosidos (estreptomicina, gentamicina.
Inhibe, la DNAgirasa:fluoroquinolonas.

Interfieren con las funciones del DNA: rifampicina, metronidazol.
Interfieren con la sintesis del DNA: aciclovir, zidovudina.

Interfieren con el metabolismo intermedio: sulfamidas, sulfonas, PAS,

trimetoprim, pirimetamina, etambutol.

C) Por el tipo de microorganismos contra los que actuan:
Antibacterianos: penicilinas, aminoglucosidos, eritromicina.
Antifungicos: griseofulvinas, amfotericina B, ketoconazol.

Antivirales: aciclovir, amantadina, zidovudina.
Antiprotozoos: cloroquina, pirimetamina, metronidazol, diloxanida.

Antihelminticos: metronidazol, pirantel, niclosamida, dietilcarbamazina.

d) Por su espectro de actividad:
De espectro reducido: penicilina G, esteptomicina, eritromicina.

De amplio espectro: tetraciclinas, cloranfenicol.
e) Por el tipo de accion:

Bacteriostaticas: sulfamidas, tetraciclinas, cloranfenicol, eritromicina,

etambutol, clindamicina.
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Bactericidas: penicilinas, aminoglucosidos, polipeptidicos, rifampicina,
trimetoprim+sulfametoxazol, cefalosporinas, vancomicina, ciprofloxacina,

metronidazol

f) Por su origen:

Obtenidos de hongos: penicilinas, cefalosporinas, griseofulvina.

Obtenidos de bacterias: polimixina B, colistina, bacitracina, tirotricina,
aztreonam.

Obtenidos de actinomicetos: aminoglucosidos, tetraciclinas, cloranfenicol,

macrolidos.

2.1.1.6 Espectro de actividad, tipo de accidn e hipersensibilidad.

a) Sulfamidas.

Las sulfamidas son antibidticos bacteriostaticos sintéticos de amplio
espectro. Son eficaces contra la mayoria de las bacterias gram positivas y
contra muchas gram negativas. A lo largo de las ultimas décadas las
bacterias han desarrollado amplios mecanismos de defensa contra las
sulfamidas, lo cual ha llevado a que sean usadas en casos concretos,
como ser infecciones en la via urinaria, cepas de meningococos,

neumococos, estreptococos y toxoplasmosis.

Las sulfamidas son una gran familia, y se las obtiene por la adiciéon de un

radical en sustitucién de un hidrégeno de la sulfanilamida, por ejemplo:
Adicion de piridina — SULFAPIRIDINA.

Adicion de tiazol- SULFATIAZOL.

Adicion de pirimidina— SULFADIAZINA.

Adicion de guanidina— SULFAGUANIDINA.

Ademas, la sustitucion de un grupo amino de la sulfanilamida proporciona

ventajas tales como:

11



Disminucién de la toxicidad hacia el organismo hospedador.
Aumento de la solubilidad en agua.

Aumento de la solubilidad intestinal del farmaco, lo que permite su

administracion por via oral.

Mayor persistencia en el organismo al hacerse mas lenta la taza de

excrecion. Esto permite la aplicacion de dosis menores.
o Modo de accion.

La sulfamida es un analogo del Acido para-amino benzoico (PABA) y
actta como un inhibidor competitivo por el acceso a la enzima
Dihidropteroilsintetasa. Esta enzima cataliza la reaccion en la que se
condensan el PABA y el 2-Amino 4-Hidroxi 6-Hidroximetil dihidropteroil
pirofosfato para formar Acido dihidropteroico, un producto intermedio de la

sintesis del Acido tetrafolico (HTF), que a la postre origina el Acido félico.

o Reacciones adversas.
En la via urinaria puede provocar cristaluria.

En el sistema hemocitopoyético puede ocasionar anemia hemolitica

aguda, anemia apléstica y agranulocitosis.

b) Penicilinas.

Son los primeros antibiéticos naturales descubiertos. Son una gran familia
gue presenta como rasgo comun la presencia de una anillo de &cido 6-
Amino penicilanico, logrado por la condensacion de la L-Cisteina y la L-

Valina.

La primera penicilina descubierta (penicilina G o benzil-penicilina) tenia

muchas limitaciones:

12



Espectro de accion reducido. Solo era efectiva contra estreptococos del
grupo A y cocos gram positivos, pero era ineficaz con bacterias gram

negativas.

Demasiado sensible a los acidos, y se destruia en su pasaje por el

estdmago, por lo que se hacia imposible su administracion por via oral.

Era susceptible de ser destruida por las penicilinasas producidas por

ciertos grupos de bacterias.

Se eliminaba demasiado rapido a través de la orina.

Provocaba hipersensibilidad.

Posteriormente esta penicilina primitiva pudo ser modificada por la
sustitucion de diferentes elementos de la molécula de penicilina,

obteniéndose como resultado:

Mayor resistencia al pH acido, lo cual hizo posible su administracién por
via oral.

Mayor espectro de accion.

Aumento de la resistencia a la penicilinasa.

Mayor persistencia en el suero sanguineo y demas fluidos corporales.

« Modo de accion.

Los antibidticos Beta-lactamicos (dentro de los cuales se incluye la familia
de las penicilinas) destruyen bacterias sensibles. Actdan sobre la pared
de la bacteria. Dicha pared es esencial para la proliferacion y el desarrollo
del microorganismo. Los peptidoglucanos son componentes
heteropoliméricos de la pared, y le confieren estabilidad mecéanica y
rigidez, gracias a su entramado con innumerables entrecruzamientos

(puentes intercatenarios). Las bacterias gram positivas tienen entre 50 y
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100 capas de peptidoglucanos en su pared, en tanto que las gram
negativas poseen una pared de tan soélo 2 peptidoglucanos de espesor.

La sintesis de los peptidoglucanos puede dividirse en tres etapas:

Formacion de precursores de peptidoglucanos en el citoplasma

bacteriano.

Uniébn de grupos con UridinaTri Fosfato (UDP), liberacion de los
nucleodtidos de Uridina y formacién de polimeros largos, por ensamblaje

de los precursores entre si.

En este Udltimo punto es que actla la penicilina. Funciona como un
inhibidor competitivo de la D-Alanil D-Alanina, uno de los ultimos
compuestos en sufrir transpeptidacion en la sintesis de los
peptidoglucanos. La penicilina se une a la enzima transpeptidasa y le
provoca un cambio de conformacion: la enzima pierde su forma ciclica y
deja de ser funcional. De este modo la penicilina inhibe la formacion de
peptidoglucanos. Es por esto que la penicilina es mas efectiva en

momentos en que la bacteria esta en crecimiento o en division.

Otro modo de accién depende de las proteinas ligadoras de penicilina
(PBP) presentes en muchas bacterias. Estas proteinas poseen diferente
afinidad por la penicilina, con la que terminan formando enlaces
covalentes. Las PBP se encargan de la transpeptidacién necesaria para la
sintesis de peptidogluicanos, para conservar la forma bacilar y para
formar tabiques en las fases de division bacteriana. La penicilina inhibe la
actividad de estas proteinas y provoca lisis bacteriana, la cual puede
sobrevenir con cierto retardo. La lisis bacteriana puede no ocurrir, en cuyo

caso se producen formas filamentosas del microorganismo.

También se ha propuesto que la penicilina actda inhibiendo las autolisinas
de la pared bacteriana. Estas proteinas con actividad enzimética se
activan en los procesos de division celular. Permanecen inactivas la
mayor parte del tiempo, hasta que reciben una sefal quimica en un

momento previo a la divisibn. Se piensa que la penicilina activa estas
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enzimas provocando el desensamblaje de los componentes de la pared

en un momento cualquiera, lo que en definitiva lleva a la lisis bacteriana.

Una vez ingerida la penicilina se absorbe y se distribuye por todo el
cuerpo. Se localizan rapido en tejidos y secreciones como el liquido
sinovial, pleural, pericardico y la bilis. Se detectan pequefas cantidades
en secreciones prostaticas, tejidos encefalicos y liquido intraocular. En el
Liquido Céfalo-raquideo la concentracion no sobrepasa el 1%, pudiendo
alcanzar valores de hasta un 5% en casos de inflamacion. La penicilina es
eliminada rapidamente por filtracion glomerular y secrecion tubular, y
permanece en el cuerpo entre 30 minutos y una hora. Por lo tanto es

factible encontrar grandes concentraciones del farmaco en la orina.

o Se puede clasificar a las penicilinas de acuerdo a su espectro de

accion:

PenicilinaGy V

La penicilina G es eficaz contra estreptococos y contra cocos gram
positivos y gram negativos, pero no contra los que han desarrollado

resistencia a la penicilina G en los ultimos afios.
Aplicacion terapéutica:

meningitis neumoldgica.

neumonia por Nneumococcus.

faringitis estreptocécica (incluye escarlatina).

artritis, meningitis y endocarditis estreptococicas.

infecciones por microorganismos anaerobios.

infecciones por Staphilococcus, Meningococcus y Gonococcus.

Sifilis.
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Difteria.

Actinomicosis.

Carbunco.

Infecciones por clostridio.
Infecciones por fusospiroquetas.
Infecciones por mordedura de rata.
Erisipeloide.

Enfermedad de Lyme.

o Penicilinas resistentes a penicilinasas

Son penicilinas resistentes a hidrdlisis por penicilinasas producidas por
estafilococos. Staphilococcusaureus y epidermidis han desarrollado altos

grados de tolerancia en estos ultimos tiempos.

La familia de las Isozaxolil penicilinas (incluye ozacilina, cloxacilina y
dicloxacilina) son semisintéticas y son equivalentes a las penicilinas Gy V
en cuanto a su accién farmacoldgica. Son estables en medio &cido y se
las absorbe facilmente. Son especialmente eficaces en el control de la
proliferacion de estafilococos productores de penicilinasa. No son Uutiles
en el combate de bacterias Gram negativas. La nafcilina es muy utilizada

contra Staphilococcusaureus.

La amoxicilina también es estable en medio acido y ha sido
especialmente formulada para su consumo oral; se absorbe mas rapido

que la ampicilina.
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« Aplicacion terapéutica:

Infecciones en las vias respiratorias superiores causadas por
Streptococcuspyogenes y pneumoniae y Haemophilusinfluenzae, como

por ejemplo: sinusitis, otitis media, bronquitis cronica, epiglotitis.

Infecciones en las vias urinarias causadas por E. coli

Meningitis causada por Streptococcuspneumoniae,
Neumococosmeningitidis, Haemophilusinfluenzae y Listeria
monocytogenes.

o Penicilinas antiseudomonas: carboxipenicilinas y ureido penicilinas

Las carboxipenicilinas mas usadas son la carbenicilina y la ticarcilina, en
tanto que las ureido penicilinas mas conocidas son la mezlocilina y la

piperacilina.

o Aplicacion terapéutica: Las penicilinas antisesudomonas. Estan
indicadas especialmente para combatir infecciones causadas por
bacterias gram negativas. Se las emplea en casos de bacteriemias,
neumonias, infecciones por quemaduras e infecciones de vias urinarias
por microorganismos resistentes a la penicilina G y ampicilina.

o Reacciones de hipersensibilidad:

Erupcién maculopapular.

Erupcion urticariana.

Fiebre.

Bronco espasmo.

Vasculitis.

Enfermedad del suero.

Dermatitisexfoliativa.
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Sindrome de Stevens Johnson.
Anafilaxia.

o Toxicidad directa minima:
Depresion de la médula 6sea.
Granulocitopenia.

Hepatitis.
Deficiencia en la agregacion plaquetaria.

. Otras:

Flebitis.

Tromboflebitis.

Nausea con o0 sin vomito.
Diarrea.

Aracnoiditis.

Encefalopatia.
Letargia.
Confusion.
Espasmos.
Mioclonia.

Convulsiones epileptiformes.

Cambios en la composicion de la microflora.

Colitis seudomembranosa.
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c) Cefalosporinas.

Son una amplia familia que contiene una cadena lateral derivada del &cido
D-Alfa aminoadipico condensada a un anillo Beta-lactamico. Todos los
compuestos que presentan esta estructura son estables en medio acido y
resisten a las penicilinasas. Se las administra por via oral, intravenosa o

intramuscular.

« Modo de accion.

Inhiben la sintesis de la pared bacteriana de manera semejante a como lo

hacen las penicilinas.

De acuerdo a las modificaciones que presentan los compuestos en
comparacion con la cefalosporina primitiva, se ha establecido una
clasificacion basada en "generaciones", es decir, qué tan alejado del

compuesto base esta el farmaco. Se distinguen asi cuatro generaciones:

Ninguna cefalosporina tiene accion confiable ante
Streptococcuspneumoniae, Staphilococcusepidermidis y  aureus,
Enterococcus, Listeria monocytogenes, Legionellapneumophila vy
micdadei, C.difficile, Pseudomonasmaltophilia y putida,

Campylobacterjejuni, Acinetobacter y Candidaalbicans.

« Mecanismos de resistencia bacteriana a las cefalosporinas

Depende de la produccion de la enzima Beta-lactamasa que hidroliza el
anillo principal de las cefalosporinas, de la incapacidad del farmaco de

alcanzar el sitio de accion y de alteraciones en la estructura de las PBP.
e Reacciones adversas:

Hipersensibilidad
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Broncospasmo.

Urticaria.

Anafilaxia.

Fiebre.

Eosinofilia.

Erupciones maculopapulares.
o Aplicacion terapéutica:
Infecciones por Klebsiella.
Providencia, Serratia y Haemophilus.
Gonorrea.

Meningitis.

Infecciones estafilocécicas y estreptocdcicas.

d) Aminoglucosidos.

Todos los antibidticos del grupo de los aminoglucésidos contienen
aminoazucares ligados a un anillo de aminociclitol a través de enlaces
glucosidicos. Son todos policationes y su polaridad en parte es la que
explica sus propiedades farmacocinéticas. Por ejemplo, ninguno se
absorbe después de una ingestion adecuada, no se encuentran grandes
concentraciones en el liquido céfalo-raquideo y son excretados bastante
rapido. Se usan para combatir bacterias gram negativas aerobias e
interfieren en la sintesis proteica. A pesar de que casi todos los
inhibidores de sintesis proteinica son  bacteriostaticos, los
aminoglucésidos son bactericidas. Las mutaciones afectan proteinas de
los ribosomas bacterianos. Son utilizados ampliamente pero poseen la
gran desventaja de ser altamente toxicos. Provocan nefrotoxicidad y
toxicidad que afectan las porciones auditiva y vestibular del par VI

(ototoxicidad).

20



o Modo de accion
Son bactericidas rapidos. Bloquea la sintesis de proteinas y disminuye la
fidelidad en la traduccion de ARN en el ribosoma.

Los aminoglucosidos se ligan a polisomas e interfieren en la sintesis
proteica al causar una lectura erronea y terminacion prematura de la
traduccion de ARN. Estas proteinas defectuosas pueden ser insertadas
en la membrana de la bacteria, lo cual facilita el ingreso de los
aminoglucésidos. También se produce una fuga de iones que finalmente

produce la lisis bacteriana.

e Modos de resistencia microbiana a los aminoglucésidos:

Depende del no ingreso del farmaco a la bacteria (esto supone una
modificacion en las porinas de la membrana externa), de la escasa
afinidad del antibiético por el ribosoma bacteriano o porque el

medicamento es inactivado por enzimas de la bacteria.

Ejemplos de aminoglucésidos:Kanamicina, Gentamicina, Netilmicina,
Tobramicina; Amikacina, Neomicina.

o Aplicacion terapéutica:
Endocarditis bacteriana.
Tularemia.

Peste.

Tuberculosis.

Infecciones de vias urinarias.
Neumonia.

Meningitis.
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Peritonitis.

Infecciones por microorganismosgram positivos.
Sepsis.

o Reacciones adversas:

Ototoxicidad (toxicidad coclear y vestibular).
Nefrotoxicidad (hipopotasemia, hipocalcemia e hipofosfatemia).
Bloqueo neuromuscular.

Disfuncion del nervio Optico.

Alergia.

Anafilaxia.

Erupciones cutaneas.

Eosinofilia.

Fiebre.

Discracias sanguineas.

Angioedema.

Dermatitis exfoliativa.

Estomatitis.

e) Tetraciclinas.

Bacteriostaticos policiclicos, de poca utilizacion puesto que presentan un
espectro de accidon muy especifico, son téxicos y los microorganismos han
aumentado notablemente sus defensas contra estos farmacos.

« Modo de accion

Inhiben la sintesis bacteriana porque se ligan a una subunidad ribosomal

e impiden la llegada del aminoacil ARN al sitio aceptor.
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o Aplicacion terapéutica:

Rickettsiasis.

Infecciones por Mycoplasma.

Chlanydia.

Enfermedades de transmision sexual como:
C. trachomatis y N. gonorrhoeae.
Infecciones bacilares (Tularemia, Cdlera, Shigella, Salmonellay E. coli).
Infecciones por cocos.

Infecciones de la via urinaria.

Acné.

Actinomicosis.

Nocardiosis.

Leptospirosis.

. Reacciones adversas:

Toxicidad (en la via digestiva, fotosensibilidad, hepatotoxicidad, texocidad

renal, manchas en los dientes).
Hipersensibilidad.

Infecciones en boca y vagina.
Colitis seudomembranosa.

Ejemplos de tetraciclinas: Clortetraciclina, Oxitetraciclina, Demeclociclina,

Metaciclina, Doxiciclina y Minociclina.
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f) Clorafenicol.

. Modo de accién

Inhibe la sintesis proteica mediante inhibicibn competitiva. Se fija a la

subunidad menor ribosomal, impidiendo la union del aminoacil ARN.

o Aplicacion terapéutica:
Fiebre tifoidea.
Meningitis.

Rickettsiasis.

Infecciones por microorganismos anaerobios.

Brucelosis.

o Reacciones adversas:
Hipersensibilidad.
Toxicidad hematoldgica.
Irritacion perineal.

Nauseas.

Visién borrosa.

Parestesias digitales.

Acidosis metabdlica.

Q) Macrolidos (eritromicina, claritromicina y azitromicina).

. Modo de accién

Son bacteriostaticos que inhiben la sintesis de proteinas al fijarse a la

subunidad 50S de los ribosomas y bloquean la fase de translocacion.
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Disminucion de la penetracion del farmaco, produccion de una enzima

gue impide la unién del medicamento al ribosoma y elaboracion de

enzimas hidroliticas.

o Aplicacion terapéutica:

Infecciones por Mycoplasmaneumoniae

Infecciones por Chlamydia pneumoniae

Difteria

Tos ferina

Infecciones por estreptococos
Infecciones por estafilococos
Infecciones por Clampylobacter
Sifilis

Gonorrea

Tétanos

Infecciones por micobacterias atipicas

o Reacciones adversas:
Erupciones cutaneas

Fiebre

Eosinofilia

Colestasis

Hepatitis

Molestias epigastricas
Deficiencia auditiva transitoria

Arritmias
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o Segun su modo de accion:

Compuestos que inhiben la sintesis de la pared bacteriana, por ejemplo
las penicilinas, las cefalosporinas, las cicloserinas, la vancomicinas, la

bacitracina y el imidazol.

Compuestos que actuan de modo indirecto en la membrana celular de los
microorganismos y que afectan su permeabilidad y permite la fuga de
compuestos intracelulares. Comprenden la poloximina, la colistimetato y

los antibibticos poliénicos( nistatina y anfotericina B).

Medicamentos que afectan la funcion de las subunidades ribosomicas
30S y 50S y que causan inhibicion reversible de la sintesis proteica. Estos
bacteriostaticos abarcan: Clorafenicol, tetraciclinas, eritromicinas vy
clindamicina.

Compuestos que se unen a la subunidad 30S del ribosoma y alteran la
sintesis de proteinas, lo cual acaba con la muerte del microorganismo.

Los aminoglucdsidos actian de esta manera.

Medicamentos que afectan el metabolismo de los &cidos nucleicos, como
las rifamicinas (rifampicinas) que bloquean a los ARN polimeraza

dependiente de ADN, y las quinolonas que inhiben la girasa.

Antimetabolitos como el trimetoprina y las sulfonamidas, que bloquean
fases metabodlicas especificas que son esenciales para los

microorganismaos.

Andalogos de acidos nucleicos como zidovudina, ganciclovir, vidarabina y

aciclovir, que impiden la replicacion viral.
2.1.1.7 Estructura de la Bacteria Gram negativa.
La envoltura celular de las bacterias Gram-negativas esta compuesta por

una membrana citoplasmética (membrana interna), una pared celular
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delgada de peptidoglicano, que rodea a la anterior, y una membrana
externa que recubre la pared celular de estas bacterias. Entre la
membrana citoplasmatica interna y la membrana externa se localiza el
espacio periplasmico relleno de una sustancia denominada periplasma, la

cual contiene enzimas importantes para la nutricion en estas bacterias.

La membrana externa contiene diversas proteinas, siendo una de ellas las
porinas o canales proteicos que permiten el paso de ciertas sustancias.
También presenta unas estructuras llamadas lipopolisacéridos (LPS),
formadas por tres regiones: el polisacarido O (antigeno O), una estructura

polisacéarida central (KDO) y el lipido A (endotoxina)

Muchas especies de bacterias Gram-negativas causan enfermedades.
Una de las varias caracteristicas Unicas de las bacterias Gram-negativas
es la estructura de la membrana externa. La parte exterior de la
membrana comprende un complejo de lipopolisacaridos cuya parte lipida
actla como una endotoxina y es responsable de la capacidad patdégena
del microorganismo.Este componente desencadena una respuesta
inmune innata que se caracteriza por la produccion de citocinas y la
activacion del sistema inmunoldgico. La inflamacion es una consecuencia
comun de la produccion de citocinas, que también pueden producir
toxicidad. Si la endotoxina entra en el sistema circulatorio, provoca una
reaccion toxica con aumento de la temperatura y de la frecuencia
respiratoria y bajada de la presion arterial. Esto puede dar lugar a un

shockendotoxico, que puede ser fatal.

Esta membrana externa protege a las bacterias de varios antibioticos,
colorantes y detergentes que normalmente dafiarian la membrana interna
o la pared celular de peptidoglicano. La membrana externa proporciona a
estas bacterias resistencia a la lisozima y a la penicilina.
Afortunadamente, se han desarrollado otros tratamientos alternativos para
combatir la membrana externa de proteccién de estos patdgenos, tales

como la lisozima con EDTA, y el antibidtico ampicilina. También pueden
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usarse otras drogas, a saber, cloranfenicol, estreptomicina y acido

nalidixico.
2.1.1.8 Estructura de la Bacteria Gram positiva

En microbiologia, se denominan bacterias Gram positivas a aquellas
bacterias que se tifien de azul oscuro o violeta por la tincion de Gram: de
aqui el nombre de "Gram-positivas" o también “"grampositivas".Esta
caracteristica quimica estd intimamente ligada a la estructura de la
envoltura celular por lo que refleja un tipo natural de organizacion
bacteriana. Son uno de los principales grupos de bacterias, y cuando se
tratan como taxon se utiliza también el nombre de posibacteria. Las

restantes son las bacterias gram negativas.

La envoltura celular de las bacterias Gram-positivas comprende la
membrana citoplasmatica y una pared celular compuesta por una gruesa
capa de peptidoglucano, que rodea a la anterior. La pared celular se une
a la membrana citoplasmatica mediante moléculas de &cido lipoteicoico.
La capa de peptidoglicano confiere una gran resistencia a estas bacterias
y es la responsable de retener el tinte durante la tincibn de Gram. A
diferencia de las Gram-negativas, las Gram-positivas no presentan una
segunda membrana lipidica externa a la pared celular y esta pared es

mucho mas gruesa.

Incluyen especies tanto moviles (via flagelos) como inmoviles con forma
de bacilo (Bacillus, Clostridium, Corynebacterium, Lactobacillus, Listeria) o
coco (Staphylococcus, Streptococcus); con gruesas paredes celulares o
sin ellas (Mycoplasma). Algunas especies son fotosintéticas, pero la
mayoria son heterétrofas. Muchas de estas bacterias forman endosporas
en condiciones desfavorables. Realmente, no todas las bacterias del
grupo son Gram-positivas (no se tifien por la aplicacion de ese método),
pero se incluyen aqui por su similitud molecular con otras bacterias Gram-

positivas.
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La célulabacteriana esta rodeada por una envoltura que, observada al
microscopio electronico, se presenta como una capa gruesa Yy
homogénea, denominada pared celular. Luego en seccidon (corte) se
observa una estructura semejante a dos lineas paralelas separando una
capa menos densa; esto corresponde a la membrana plasmatica. Entre la
membrana plasmatica y la pared celular se encuentra el periplasma o
espacio periplasmatico. En el interior de la membrana plasmatica se
encuentra el citoplasma que esta constituido por una disolucién acuosa, el
citosol, en el cual se encuentran ribosomas y otros agregados de
macromoléculas, y en el centro se ubica la zona menos densa llamada
nucleoide, que contiene una madeja de hebras dificil de resolver

(distinguir) y cuyo principal componente es el ADN.

2.1.1.9 Eleccion del antibiético y tipos de administracion.

Deberia ser activo frente a los gérmenes contaminante potencialmente
peligrosos. Los datos proporcionados por la literatura permiten
preveercuales son los gérmenes que se han de combatir en funcion del
tipo de intervencion quirurgica y su sensibilidad a los antibidticos. Habra
de tenerse en cuanta también la ecologia del sector hospitalario en
cuestion para conocer los agentes bacterianos encontrados, asi como las
cepas resistentes locales.

No deberia favorecer el desarrollo de resistencias bacterianas y deberia
modificar lo menos posible el ecosistema para impedir la seleccion de
gérmenes resistentes o de levaduras. Se evitaran los antibiéticos que
suelen generar la aparicion de mutantes por modificaciones
cromosémicas, como la rifampicina o las quinolonas. Los betalactdmicos
tienen un poder de inducciébn de betalactamasas pero este tipo de
resistencia es solo temporal y desaparece al suspender el antibiético. Se
han sefialado resultados negativos en la profilaxis cuando se emplean la
cefazolina o el cefamandol: provocan la seleccibn de cepas de

Staphylococcusaureus que secretan una penicilinasa particular. La
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brevedad de la prescripcion de la profilaxis puede contribuir a evitar la
seleccidon de gérmenes resistentes.

La difusion tisular del antibiotico debe permitir obtener concentraciones
tisulares eficaces en los tejidos que pueden ser contaminados hasta el
final de la intervencion.

La toxicidad debe ser lo menos elevada posible, excluyendo a priori los
agentes que presentan un riesgo toxico imprevisible y grave,
independiente de la dosis, como los fenicoles y las sulfamidas. Ademas
se debe evaluar el riesgo alérgico.

El farmaco tampoco debe interferir la accion de los productos de la
anestesia, en particular con los relajantes musculares (polimixinas,
aminoglucésidos).

La antibioticoterapia debe ser lo mas econdémica posible.

La vida media del antibidtico debe ser lo suficientemente larga para
permitir que se mantengan tasas elevadas durante toda la intervencion,
evitando asi la necesidad de inyecciones preoperatorias.

a) Factores del paciente.

Edad: Puede afectar la cinética de muchos agentes antimicrobianos. Las
sulfamidas desplazan a la bilirrubina en los sitios de unién a las proteinas
y pueden provocar Kkernicterus(encefalopatia bilirrubinica) porque la
barrera hematoencefalica del recién nacido es maspermeable. Las
tetraciclinas se acumulan en los dientes y huesos en desarrollo (que se
descoloran y debilitan) y estan contraindicadas en nifilos menores de seis

anos.

Funciones hepaticas y renales:debe tenerse cuidado y modificar la dosis
de los antibiéticos cuando los 6rganos para su eliminacion estan

enfermos.
b) Factores locales:

La presencia de pus y de secreciones disminuye la eficacia de la mayoria

de los antibitticos especialmente las sulfamidas y aminoglucosidos.
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La presencia de material necrotico o de cuerpos extrafios hace que la

erradicacion de la infeccion sea practicamente imposible.
Los hematomas permiten el crecimiento bacteriano.
c) Alergias a los farmacos:

Deben recabarse los antecedentes de exposicion previa a un agente
antimicrobiano. Si un agente ha provocado una reaccion alérgica, no debe
usarse en ese paciente; por ejemplo, la eritromicina y la clindamicina son
farmacos alternativos para la infeccion dental en pacientes alérgicos a la
penicilina. Los betalactamicos, las sulfamidas, las fluoroquinolonas, las

nitrofurantoina a menudo causan alergias.
d) Deterioro de las defensas del paciente:

La integridad del paciente desempefia un papel crucial para que se
sobreponga a una infeccion. Las infecciones pidgenas aparecen
rapidamente en los pacientes inmumocomprometidos; la disminucion de
la inmunidad mediada por células(como el sida) lleva a la aparicion de
infecciones por gérmenes patdgenos y microorganismos intracelulares
normalmente menos agresivos. En un individuo con defensas normales a
un farmaco bacteriostatico puede lograr la cura, pero en quienes las
defensas organicas estén deterioradas o cuando los microorganismos
estan protegidos por barreras (como la endocarditis bacteriana subaguda)
es imperativo en tratamiento intensivo con agentes bactericidas.Aun asi,

la erradicacion total de los microorganismos puede no obtenerse.

e) Embarazo: Todos los farmacos antimicrobianos deben evitarse durante
el embarazo debido al riesgo para el feto. Las tetraciclinas pueden

provocar atrofia amarilla del higado, pancreatitis o dafio renal en la madre

f) Factor genético: Primaquina, nitrifurantoina, sulfamidas, cloranfenicol y
fluoroquinolonas pueden ocasionar hemolisis con lis pacientes con

deficiencia de glucosa-6 fosfato deshidrogenasa.
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2.1.2 PROFILAXIS QUIRURGICA ANTIBIOTICA.

a) Concepto

Los antibioticos profilacticos son aquellos que se administran al paciente
antes de que ocurra contaminacion o] infeccion.
La infeccion producida en los tejidos como consecuencia de una herida
quirtrgica es una complicacidbn que puede ser evitada en cualquier
procedimiento quirdrgico, a pesar de que la contaminacién bacteriana
procedente del medio ambiente o del paciente algunas veces es
inevitable.

La finalidad de la profilaxis antibiotica en cirugia es prevenir la posible
aparicion de infeccion a nivel de la herida quirargica, creando un estado
de resistencia a los microorganismos mediante concentraciones
antibiéticas en sangre que eviten la proliferacion y diseminacion
bacteriana a partir de la puerta de entrada que representa la herida
quirargica.

La profilaxis esta indicada siempre que exista un riesgo importante de
infeccidn, ya sea por las caracteristicas mismas de la operacion o por las
condiciones locales o] generales del paciente.
Entre los factores que van a determinar la posibilidad de aparicién de la
misma destacan el tipo y tiempo de cirugia y el riesgo quirtrgico del
paciente por su comorbilidad (riesgo ASA): diabetes, nefropatias,
hepatopatias (cirrosis), cardiopatias, terapéuticas inmunosupresoras
(corticoides, radioterapia, quimioterapia, infecciones previas con

antibioticoterapia no bien conocida o racionalizada).

2.1.2.1 Intervenciones menores en pacientes sanos no requieren
profilaxis.

Al producirse el trauma quirargico con la aparicion de una solucion de
continuidad en la piel, se produce la ruptura de la principal barrera que
frena la entrada de microorganismos en el interior del cuerpo. De esta
manera los gérmenes entran y pueden colonizar e infectar tejidos

profundos. Esto hace que dependiendo del in6culo bacteriano aumente la
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posibilidad de infeccion, segun sea una cirugia limpia, limpia-
contaminada, contaminada o sucia. Cuanta mayor es la contaminacion,
mayor es el riesgo de infeccion post-quirdrgica.
El riesgo de contaminacién del campo quirdrgico se minimiza con una
adecuada técnica quirargica, con el buen estado nutricional del paciente,
etc., pero el que se ha demostrado como el factor mas importante es la
profilaxis antibidtica. El uso de antibidticos en cirugia debe realizarse
Unicamente en aquellos casos en los que esté indicado, el farmaco tiene
gue tener de vida media larga, poco toxico y activo frente a los principales
microorganismos que se pueden esperar de la contaminacion del

campoquirdrgico.

2.1.2.2 Pacientes candidatos a profilaxis antibiotica:

Pacientes con riesgo:

Artropatias inflamatorias: Artritis reumatoide,
Lupus eritematoso sistémico.

Inmunosupresion por enfermedad, farmacos,
transplantados o radioterapia.

Diabetes mellitus tipo I.

Riesgo de endocarditis infecciosa: endocarditis
previa, protesis valvulares, cardiopatias
congénitas, derivaciones quirdrgicas,
Valvulopatias adquiridas, cardiomiopatia hipertréfica,
prolapso mitral, soplos sostenidos y

sindrome de marfan.

Riesgos de infecciones de protesis osteoarticular:
menos de 2 afios tras implantacion y

haber sufrido una infeccion previa en la

protesis.

Desnutricion.

Hemofilia.
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Injertos (factor local).
Otras patologias asociadas no controladas
(insuficiencia renal o hepéatica) y

esplenectomizado

Los pacientes con factores de riesgo de infeccion

local o sistémica son aquellos que presentan un aumento

de susceptibilidad general a las infecciones.

Son pacientes oncologicos, pacientes con inmunodepresion
congénita o inmunoldgica (por ejemplo, lupus

eritematoso), pacientes con inmunodepresion medicamentosa
(corticoterapia, quimioterapia) tras

trasplante, injerto o cualquier otra causa, pacientes con
inmunodepresion infecciosa (sindrome de inmunodeficiencia
adquirida), pacientes con trastornos metabdlicos

(diabetes) y pacientes con insuficiencia renal.

2.1.2.3 Clasificacion de las intervenciones quirdrgicas:
Se clasifican en 2 grupos, atendiendo a la presencia de gérmenes 0 no en

la zona de la intervencion a continuacion:

a) Intervenciones quirdrgicas sin presencia de gérmenes:
Dientes retenidos

Torus

Tumores odontogénicos

Epulis congénito

b) Intervenciones quirirgicas con presencia de gérmenes:
Pericoronaritis del tercer molar.

Quistes inflamatorios.

Restos radiculares

ranulomas.

Sialolitiasis.

Fracturas abiertas.
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Traumatismos.

Heridas contusas.

Sobre infeccion afadida a la lesion tumoral

Estas mencionadas que requieren de una profilaxis antibiética entre estas

cabe resaltar a la pericoronaritis.

2.1.3 PERICORONARITIS.

La pericoronaritis es un proceso infeccioso agudo que se observa en
pacientes jovenes, entre la segunda y la tercera décadas de la vida por
erupcion de cualquier diente, fundamentalmente en los terceros molares.

Ocasionalmente puede aparecer en otras épocas de la vida.

Las formas de manifestacion clinica son muy variadas en funcion de los
factores locales y generales ya analizados y del equilibrio entre el sistema

defensivo organico y la actividad bacteriana.

Teniendo en cuenta el desarrollo filogenético de la especie humana, la
raza blanca cuenta con mayor porcentaje de dientes retenidos que la raza
negra, ya que en esta Ultima, el desarrollo y dimensiones de los maxilares
son mayores. Se plantea un hecho establecido en genética que en

realidad se hace ley.

Ries Centeno considera un ligero predominio en la mujer con respecto al
hombre; Wirth da un porcentaje del 48,4 % para el sexo femenino y el

51,5 % para el masculino.

La infeccion pericoronaria en la infancia se asocia con la erupcion de los
dientes, cuando el tejido supradental que comprende la porcién superior
del foliculo y del mucoperiostio que lo recubre puede inflamarse y producir
un absceso fluctuante. Ocasionalmente los abscesos pueden
transformarse en celulitis y provocar no solo reacciones locales, sino

también sistémicas que se asocian con fiebre. Pueden producirse casos
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similares en cualquier momento durante la erupcion de los dientes

permanentes.
2.1.3.1 Concepto

La pericoronaritis es un proceso infeccioso agudo caracterizado por la

inflamacion del tejido blando que rodea el diente retenido.

Otros autores definen la pericoronaritis como la infeccion de la cavidad
pericoronaria del molar del juicio y de sus paredes, que es el mas
frecuente de los accidentes infecciosos y representa el 82 % de los

procesos mucosos.

Como la pericoronaritis se ve asociada generalmente con el tercer molar
inferior, nos vemos en la necesidad de conocer las consideraciones

anatomo-embriolégicas de este.
a) Desde el punto de vista anatémico

El tercer molar va a situarse en un espacio limitado, donde las relaciones
anatomicas de las diversas estructuras acenttan las dificultades y
agravan el proceso de la erupcién. Por ser el tercer molar inferior el que
presenta mayores problemas en su erupcion y por ser el que se encuentra

frecuentemente retenido, vamos a proceder a explicar sus relaciones.

Hacia adelante el segundo molar limita el enderezamiento del tercer molar
y puede ser lesionado a diferentes alturas. Hacia abajo esta en relacion
mas o menos intima con el paquete vasculonervioso dentario inferior,
puede a veces atravesar entre sus raices, por lo que la proximidad es la
causa de distintos trastornos reflejos del trigémino y del simpatico
periarterial debido a mdultiples anastomosis del V par. Hacia atras se
encuentra con el borde anterior de la rama ascendente de la mandibula,

obstaculo éseo que impide una buena posicion del diente en la arcada.
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Hacia arriba esta cubierto por una mucosa laxa, movible y extensible, que
no juega su papel habitual en la erupcion dentaria como lo hace la
fiboromucosa extensible al nivel del resto de los dientes; no existe esa
dehiscencia normal cuando el diente llega a su erupcion en la arcada y
esa mucosa laxa y extensible no se retrae, se deja distender y forma por
detras del segundo molar una especie de saco, donde los agentes
infecciosos bucales pueden multiplicarse y crear, por lo tanto, una

infeccioén localizada.

Hacia afuera se encuentra la cortical externa, lamina 6sea y compacta,
pero sin estructuras vasculonerviosas. Hacia adentro serelaciona con la
cortical interna, lamina 0sea delgada a veces perforada por las raices,

que separa al diente de la regién sublingual y del nervio lingual.

Hacia adentro se relaciona con el pterigoideo interno y las inserciones
posteriores del musculo milohiodeo, limite del hiato entre las regiones
sublingual y submaxilar. Hacia arriba y atras, las fibras inferiores del
musculo temporal se insertan en la cresta del mismo nombre, mientras
gue en la parte superior interna del trigono retromolar se pone en

comunicacion con el pilar anterior del velo.
2.1.3.2 Etiologia

La pericoronaritis es producida por crecimiento bacteriano activo en un
medio ideal, que es el espacio de tejido blando que cubre la corona del
molar. Debajo de la mucosa peridentaria existe un espacio donde hay
humedad, tibieza, proteccion, alimentos y oscuridad; con tal ambiente el
crecimiento bacteriano florece. Se produce también por irritacion
traumatica de la mucosa que cubre el molar inferior, por las cuspides del
molar superior, vitalidad disminuida de los tejidos e invasion de
microorganismos; la erupcion del tercer molar superior, en su intento de
entrar en articulacion, traumatiza los tejidos blandos del tercer molar

inferior durante los movimientos mandibulares.
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La pericoronaritis puede originarse a partir de una infeccibn o por

accidente mecanico:

a) Origen infeccioso

Se produce a partir de los elementos infecciosos que circulan por la
sangre o de los que ya existen en la cavidad bucal; también puede
deberse a modificaciones vasomotoras provocadas por la evolucién del
germen con la infeccidon consiguiente del rodete fibromucoso. Se admite
actualmente que el punto de partida de la infeccion se sitta en el espacio
pericoronario: el saco que rodea la corona forma una cavidad virtual que
puede infectarse al ponerse en comunicacion con el medio bucal, bien
directamente, por penetracion a nivel del saco pericoronario, o bien por
intermedio del alveolo de segundo molar. Entre el diente retenido y el
diente contiguo se crea un espacio casi cerrado, protegido de un saco o
capuchén mucoso que no tiene tendencia a retraerse y donde van a

multiplicarse los microorganismos.

b) Accidente mecénico:

Cuando el tercer molar inferior (mas frecuente) u otro diente retenido se
encuentra cubierto en su porcion coronaria por el tejido fiboromucoso
adyacente, el diente antagonista que se encuentra brotado, durante la
masticacion, traumatiza con sus cuspides, esta fiboromucosa, comienza el

proceso inflamatorio que llega a la infeccion.

2.1.3.3 Microorganismos frecuentes en la pericoronaritis.

Son mas frecuentes los estafilococos grampositivos, que al envejecer
algunas células se convierten en gramnegativos. Se caracterizan por ser

esporulados, anaerobios y saprofiticos, bacilos fusiformes y espirilos.

La flora microbiana alrededor del tercer molar inferior parcialmente
erupcionado puede ser significativamente diferente de la flora encontrada

en cualquier otra parte de la cavidad bucal y contiene gran nimero de
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especies altamente invasivas (bacteroides). Con frecuencia se encuentran
altas concentraciones de microorganismos resistentes a la penicilina en
esta area; por esto el absceso pericoronal alrededor del tercer molar
inferior inicialmente se considera un problema mas serio que un absceso

pericoronal en otra area de la cavidad bucal.

En investigaciones recientes sobre la flora microbiana encontrada en una
pericoronaritis de los terceros molares se encontraron microorganismos
como espiroquetas, bacterias fusiformes, bacterias anaerobias, incluidos
Actinomyces y especies Prevotella, predominantemente microflora
facultativa anaerobia, entre ellos: Streptococcusmilleri,

Estomatococosmucilaginosus y Rothiadentocariosa.
2.1.3.4 Formas de presentacién de la pericoronaritis.

Los agentes infecciosos bucales se desarrollan en el espacio
pericoronario, en uno de sus recesos, la mucosa adyacente opone a la
infeccion sus reacciones de defensa habituales, cuando el proceso
defensivo no es capaz de controlar la agresibn se exacerba la

pericoronaritis, que se presenta de diferentes formas:

Pericoronaritis aguda congestiva o serosa.
Pericoronaritis aguda supurada.

Pericoronaritis cronica.

Por ser los terceros molares los que mas frecuentemente presentan estos

sintomas, describimos a continuacion sus manifestaciones clinicas.
2.1.3.5 Pericoronaritis aguda congestiva o serosa.

Se caracteriza por dolores acentuados a la masticacion, que pueden
irradiarse a la faringe o la rama ascendente de la mandibula, mucosa
eritematosa por detras del molar, cubre una parte de la corona del molar y
lleva a veces la presion de la cuspide del molar antagonista, la palpacion

de la region es dolorosa y puede sangrar a la menor presion, puede
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palparse una adenopatia simple en la cadena ganglionar submandibular,
gue se localiza por debajo del &ngulo mandibular en los terceros molares

en brote.

La evolucién de la pericoronaritis aguda congestiva o serosa es variable.
Espontdneamente o bajo el efecto de un tratamiento se atenda; los
dolores desaparecen primero, y después mas lentamente, aparecen otros
signos inflamatorios locales. Las recidivas pueden suceder hasta que la
corona sea completamente liberada, pero en todo momento las lesiones

pueden pasar* al estadio de la pericoronaritis aguda supurada.

2.1.3.6 Pericoronaritis aguda supurada.

Se manifiestan dolores mas intensos que se irradian a las amigdalas, oido
y hacen desviar el diagndstico, por la atipicidad de la sintomatologia. La
region retromolar es urgente, el eritema se extiende hacia la faringe y al
pilar anterior del velo del paladar, aparece trismo o limitacion a la apertura
bucal de poca intensidad, disfagia, puede revelar una infeccion mas grave
que se confirma por examen endobucal, la palpacion es mas dolorosa y la
presion encima del capuchén mucoso y el diente provoca la salida de una
pequeiia cantidad de pus, presencia de adenopatia en la cadena
ganglionar submandibular dolorosa a la palpacion. La evolucion es similar
a la de la forma congestiva o0 serosa, puede aun regresar, aunque es mas
raro; las recidivas se separan por periodos de acalmia (disminucién del
dolor) variables, y el paso a la forma crénica es frecuente, aunque la
pericoronaritis tiene el peligro sobre todo de ser el punto de partida de una

complicacién infecciosa mas grave: celular, mucosa, ganglionar u 6sea.

Esta infeccién puede complicarse si se extiende al area del pilar anterior,
espacio pterigomandibular, espacios parafaringeos, espacio
submandibular, espacio bucal, espacio infratemporal y temporal profundo
0 espacio submasetérico, ademas puede causar infecciones profundas

como la osteomielitis.
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2.1.3.7 Pericoronaritis crénica.

Los sintomas mas atenuados son las algias (dolor) retromolares
intermitentes. A veces se acomparia de trismo o limitacion a la apertura
bucal ligera y pasajera, puede cursar con ausencia absoluta de sintomas
0 estos pueden ser poco manifiestos como halitosis marcada, faringitis
repetidas, gingivitis torpida, adenopatia crénica o abscesos

periamigdalinos unilaterales.

El diente esta cubierto de una mucosa eritematosa y edematosa sensible
a la presion, que a veces deja salir 1 6 2 gotas de serosidad purulenta
bajo el capuchon. Un signo muy tipico de la pericoronaritis cronica es la

faringitis unilateral, intermitente y recidivante.

Si la corona del molar no est& bien liberada, la pericoronaritis tiene todas
las posibilidades de reproducirse o de evolucionar de modo crénico. Es
mas raro en el maxilar, donde los dientes encuentran menos dificultades
evolutivas, también menos grave la posicion de declive del orificio de
comunicacion, que al drenar mejor la infeccion pericoronaria limita los

peligros de las complicaciones.

La pericoronaritis tiene manifestaciones clinicas comunes independientes
de su forma clinica de presentacion, que seran descritas a continuacion:
Se observa en la infancia, la niflez y en los comienzos de la edad adulta,
de 20 a 30 afios de edad y mas frecuentemente en zona de terceros
molares inferiores.

Dolor punzante.

Tejido pericoronario enrojecido y edematoso.

La inflamacién se extiende a los tejidos blandos adyacentes.

Amigdalitis y absceso peritonsilar o faringeo.

Puede observarse presencia de pus.

Dificultad a la masticacion.

Presencia de trismo o limitacion a la apertura bucal.
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Halitosis.

Disfagia.

Toma del estado general (escalofrio, hipertermia o fiebre). Linfadenopatia
cervical con mayor frecuencia en la cadena submandibular, ganglios
dolorosos y endurecidos.

2.1.3.8 .Diagnostico y tratamiento.

Los principios en el tratamiento de las pericoronaritis que se instauraron
desde los origenes de la humanidad fueron la utilizacién de piedras,
lancetas de madera, etc.; para su drenaje, siguen aun vigentes en la
actualidad, solo que la técnica ha mejorado.

No se establecio definitivamente la relacion causal hasta la actual
centuria, y a pesar de los avances cientifico-técnicos, los problemas
infecciosos odontogénicos permanecen como el mayor problema de la
practica odontologica.

a) Los pilares basicos a considerar en el tratamiento de las
infecciones odontégenas se concretran en:

Uso de antimicrobianos.

El tratamiento quirdrgico.

b) Los objetivos a conseguir con el tratamiento consisten en:
Reestablecer la salud del paciente.

Evitar la aparicion de secuelas y complicaciones.

2.1.3.9 Normas generales a tener en cuenta en la administracion de
los antimicrobianos.

Usar dosis elevadas.

Utilizar las vias de administracion de la siguiente forma: en infecciones
severas por via endovenosa (EV), en infecciones menos severas por via
intramuscular (IM) y en infecciones no graves por via oral.

Prescribir los antimicrobianos de amplio espectro que destruyan tanto a
gérmenes aerobios como a los anaerobios, hasta que se reciba el

antibiograma.
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2.1.4 PROFILAXIS DE LA INFECCION EN ODONTOLOGIA.

Las infecciones de la herida se producen por la contaminacion bacteriana
del sitio quirargico. Es importante que el cirujano dental observe que la
herida dejada por una intervencion, como una extraccion dental no se
infecte. El uso de instrumental estéril. La adopcion de medidas de control
de la contaminacién (antisépticos, desinfectantes, etc.) y una buena
técnica quirdrgica que reduzca el dafio tisular, los hematomas y la
desvascularizacion son primordiales, y a menudo constituye las Unicas
medidas necesarias.

Se aconseja la profilaxis con antibidticos sistémicos en algunas
situaciones especiales.

La profilaxis debe ser empleada solo cuando hay un riesgo claro de
infeccion de la herida que supera las posibles desventajas del empleo del
uso de los antibiéticos. Puede indicarse con mayor

rigurosidad en la cirugia que implique una instrumentacion extensa o la
seccién 6sea o cuando es muy prolongada, ya que la incidencia de
infeccion postoperatoria es mas alta cuando la cirugia oral dura dos horas
0 mas.

Todos los procedimientos que alteran o dafian la mucosa, como las
extracciones, eliminacion de sarro, deben cubrirse con antibiéticos
profilacticos en  pacientes diabéticos aquellos que reciben
corticoesteroides y los que se hallan inmunocomprometidos.

La eleccion del agente, la dosis, la posologia y la duracién de la
medicacion profilactica son cruciales. Es importante que el antibiético no
se inicie prematuramente y no se prolongue mas alla del tiempo en que la
bacteria tiene acceso a la herida quirdrgica.

La administracion de agentes antimicrobianos debe ser tan precisa que a
concentracién pico en sangre se produzca cuando el coagulo se esta
formando en la herida quirtrgica. Por ello la mayoria de los agentes
orales se administran una hora antes de una extraccion dental, mientras
gue los agentes intramusculares intravenosos se administran justo antes

de la operacion.
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Para obtener la maxima efectividad, se elige una dosis relativamente alta
de antimicrobiano que producira niveles pico en la sangre. Como la flora
resistente de la boca suele ser la fuente de los microorganismos
infectantes de las heridas en la cirugia odontoldgica, el agente profilactico
debe tener actividad contra gram positivos y anaerobios orales. La

amoxicilina, bactericiday muy segura es el farmaco de primera eleccion.

2.1.4.1 Necesidad de profilaxis.

A medida que el dolor y la inflamacién ceden, ira disminuyendo el trismo.
Los relajantesmusculares no son eficaces y ademas se deben evitar los
movimientos mandibularesbruscos y forzados porque son perjudiciales
para la musculatura espastica. Laskinrecomienda la aplicacionde calor
extra o intrabucal, conjuntamente con la administracion de un analgésico
siexiste dolor. La practica de administrar antibiéticos profilacticos para las
extraccionesquirdrgicas dentarias se suele realizar de manera rutinaria, al
considerar a la cirugia bucal como limpia-contaminada. Los antibiéticos de
eleccion son la penicilina y derivados(amoxicilina) y la clindamicina para
los alérgicos a la penicilina.Asimismo, se instruird al paciente para que
mantenga una buena higiene de la zonaintervenida, mediante enjuagues
con un colutorio (clorhexidina) o agua con sal, a partir delas 24 horas de
la intervencion, lo que compensa la dificultad de cepillarseadecuadamente
los dientes en unazona particularmente dolorosa. No obstante se
recomienda que el paciente se cepille laherida operatoria, de forma

cuidadosa y con un cepillo muy suave, después de cada comida.

2.1.4.2 Infeccidén de la herida quirurgica.
Segun el grado de contaminacion de la herida quirdrgica la cirugia se

clasifica en:

a) Limpia.
La tasa de infeccion de un cirugia limpia es de un 2%. Este tipo de
heridas no son consideradas de cirugia de urgencia debido a sus propias

caracteristicas: Ausencia de infeccion e inflamacion de los tejidos asi
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como de penetracion en los sistemas genito-urinario, digestivo y
respiratorio. Es una herida no traumética de cierre primario que no
requiere de profilaxis antibiética salvo en el caso de que el paciente posea

una de las siguientes caracteristicas:

Que sea mayor de 65 afos

Que sea un paciente inmunodeprimido

Que sea un paciente diabético

Que durante el procedimiento quirtrgico se vaya a implantar una proétesis.

b) Limpia-contaminada.

La herida, en este caso, puede infectarse desde un 5% a un 10%. Esta
herida se caracteriza por penetrar una cavidad con microorganismos, o
bien, en tejidos donde éstos estan ausentes, provocar un trauma de cierta
importancia. La herida limpia-contaminada puede ser consecuencia de
una ligera disminucién de la asepsia quirargica. Este caso es uno en el
gue se aplica la profilaxis.

C) Contaminada.

La tasa de infeccion va del 10% al 20%, por tanto es obvio pensar que
aqui se aplicara también profilaxis antibiética. La asepsia quirargica se ha
visto disminuida de forma importante.

d) Sucia o infectada.

La infeccion en esta herida es igual o mayor a un 50%. En este caso, ya
no utilizamos profilaxis sino que aplicamos directamente un tratamiento.
Esta vez la inflamacién si presenta pus que también puede aparecer en

un drenaje.

2.1.4.3 Medidas de control en la técnica quirdrgica para minimizar el

riesgo de infeccion:

Incisiones limpias.

Levantamiento mucoperidstico libre de desgarros.
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Irrigaciones como método de enfriamiento y arrastre de particulas de los
fresados del hueso alveolar.

Aspiracion constante.

Hemostasia cuidadosa.

En caso de utilizar anestesia local:

Evitar posibles desgarros de tejidos o capilares con la aguja.

Precaucion esmerada en labios, colgajos y tejidos al utilizar los
separadores, retractores, depresor lingual, etc.

Colocacion de drenajes (si es preciso).

Apositos y compresivos bien colocados.

Debemos recordar que algunas de las suturas efectuadas en la cavidad
oral son puntos de aproximacion, por lo que existe un transito tanto del
ambiente humedo propio de la cavidad bucal, como de residuos
alimenticios, por lo que se recomienda hacer enjuagues con suero
fisioldgico a partir de las 24 horas siguientes a la operacion.

Los antibioticos profilacticos son definidos como los antibiéticos usados

para prevenir la infeccion.

2.1.4.4 Indicaciones de la profilaxis antibiética en cirugia.

Las indicaciones clasicas de profilaxis antibiotica comprende las
intervenciones limpias contaminadas y algunas limpias, como aquellas en
gue se realiza la insercion de una proétesis, las que se realizan en
pacientes con compromiso de la inmunidad o donde una infeccion pudiera
tener efectos catastréficos en el resultado final del procedimiento o sobre
la vida delpaciente. La presencia de una prétesis interfiere la cicatrizacion
y los mecanismos de defensa locales y aumenta el riesgo de infecciéon de

la herida.

No hay evidencias directas que apoyen la indicacion de antibitticos en las
operaciones limpias en pacientes con compromiso de la inmunidad. Estas

derivan el tratamiento de pacientes sometidos a quimioterapia y que
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tienen una leucopenia severa asociada. Se asume, por extrapolacion, que
los antibioticos pueden ser eficaces en la profilaxis de la infeccion
postoperatoria en una poblacion inmunodeprimida sometida a
procedimientos quirdrgicoslimpios a los efectos de la inmunosupresion
han de considerarse a los pacientes con una enfermedad metabdlica no
controlada (diabéticos, enfermedad renal en fase terminal, cirrosis
hepatica y malnutricion), con enfermedades mieloproliferativas,
neutropenia, agammaglobulinemia o los que tienen tratamiento con
esteroides, ciclosporina 0 quimioterapia anticancerosa, farmacos con

propiedades inmunosupresoras.

La utilizacion de antibiéticos con fines preventivos en pacientes a los que
se practica operaciones limpias en los que una infeccion puede constituir
un desastre es motivo de controversia, ya que ningun ensayo clinico

controlado ha establecido su eficacia.

Los pacientes que se someten a cirugia de trasplante, inmunosuprimidos,
con capacidad de defensa disminuida, son propensos a la infeccion

bacteriana, con un riesgo superior al 30%.

Lazorthes comparo los efectos de una dosis profilactica unica de 750 mg
de cefamandol directamente aplicada en la herida quirdrgica en un
estudio controlado, al azar, en que participaron 162 pacientes con
profilaxis y 162 en que no se utilizdé ningun antimicrobiano. En el grupo no
tratado se presentaron siete abscesos en la herida, seis de ellos al cabo
del mes de la operacion, y ninguno en el grupo con cefamandol. Los
costos de la profilaxis fueron 10 veces menores que los derivados del
tratamiento de las complicaciones infecciosas que se presentaron en el

grupo control.

Es necesario un mayor niumero de datos, no obstante, antes de poder
arribar a conclusiones definitivas con respecto a la indicacion de

antibioticos profilacticos en operaciones limpias donde clasicamente no se
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hace uso de este procedimiento, como es el caso de las intervenciones

sefaladas en los parrafos precedentes.

Una técnica quirdrgica cuidadosa permite reducir a menos del 1% el
indice de infecciones de las operaciones limpias. En las operaciones
limpias contaminadas, una buena técnica quirtrgica y el uso profilactico
de antibidticos reducen la infeccién al 1% y en las contaminadas a menos
del 10%.

Esta clasificacion se basa en la densidad probable de bacterias en una
herida y no involucra otros factores asociados al aumento de la incidencia
de infecciones postoperatorias, como son: la presencia de fallo
multiorganico, el compromiso de la inmunidad, la hipoproteinemia, la
pérdida de peso y la presencia de otras afecciones. Por lo cual, el
NationalNosocomiallnfectionSurveillance (NNIS) Program, evalud estos
factores y otros que se asocian a la infeccion postoperatoria y cre6 un
indice de riesgo de la herida quirdrgica que involucra el sistema de
puntuacion de evaluacion preoperatoria de la American Society of
Anesthesiologists, el sistema de clasificacion de las heridas de la NRC y
la duracién relativa de la operacién. El asi llamado indice NNIS evalta
mejor el riesgo total de infeccion postoperatoria que el sistema de la NRC.
Los pacientes de riesgo medio o elevado por el sistema de evaluacion de
la NNIS probablemente se beneficiarian con antibidticos profilacticos, aln

cuando se tratara de un procedimiento limpio.

Es muy importante sefalar que el uso profilactico de antibiéticos es sélo
un paso en la prevencion de la infeccion postoperatoria de la herida que
de ninglin modo sustituye a una técnica quirdrgica depurada, con todas

las medidas de asepsia y antisepsia necesaria.
2.1.4.5 Contraindicaciones.

Hipersensibilidad: Estas reacciones estan intimamente relacionadas con

las dosis. Van desde erupciones cutaneas hasta shock anafilactico. Los
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agentes que mas habitualmente desencadenan estas reacciones son las
penicilinas, cefalosporinas y sulfamidas, farmacos alternativos en caso de

infeccion dental son las eritromicinas, clindamicinas.

En el embarazo debe tenerse mucho cuidado debido al alto riesgo para el

feto.

En pacientes con insuficiencia renal los antimicrobianos contraindicados o

que requieren la modificacion de la dosis son.
En insuficiencia renal leve:aminoglucosidos, cefalosporina, vancomicina.

En insuficiencia moderada o0 grave:metronidazol, trimetoprin,

sulfametoxaxol.
Agentes que deben evitarse: cefalotina, acidonalidixico.

Deficiencias nutricionales: El organismo humano necesita del complejo B
y la vitamina k sintetizadas por la flora intestinal. La administracion
prolongada de los antimicrobianos altera esta flora y puede provocar una

deficiencia vitaminica.

2.2 ELABORACION DE LA HIPOTESIS.

Si  se analiza la importancia de la aplicacion de la
antibioticoterapiaprofilactica se determinaria su relacion con el éxito

clinico- quirdrgico de la cirugia de los terceros molares.

2.3 IDENTIFICACION DE LAS VARIABLES.

Independiente: Andlisis de la importancia de la aplicacion

antibioticoterapia profilactica.

Dependiente: Determinacién de su relacion con el éxito clinico- quirargico

de la cirugia de los terceros molares.
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2.4 OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES

OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES

VARIABLES

VARIABLES INTERMEDIAS

INDICADORES

METOLOGIA

ANALISIS DE LA
IMPORTANCIA DE
LA ANTIBIOTICO
TERAPIA
PROFILACTICA.

Por su espectro de actividad

Por el tipo de accion

Por su origen

Mecanismo de acciéon

Inhibicion de la sintesis de la
pared celular

Lesion de la membrana

celular

Inhibicion de la
sintesis proteica y

acidos nucleidos

Efecto sobre las bacterias

Gram +y Gram -

Gram+ sensibles a las
amplicilinas y céfalosporina de

lera Generacion

Gram — sensibles a los aminoglucosidos,

sulfanamidas,cefalosporina de 2da y 3era

Generaciéon

Eleccion de un Agente

antimicrobiano

Edad del paciente

Funcién Hepatica, renal,

diabetes

Factores Locales

Farmacos

Deterioro de las

defensas

Embarazo y factores

genéticos

Indicaciones y

Contraindicaciones

Indicaciones
Pacientes inmunocomprometidos
o enf. Sistémicas
Cirugias limpias contaminadas,

contaminadas sucias

Contraindicaciones hipersensibilidad

Embarazo

Insuficiencia renal leve, moderada, grave

Deficiencia nutricional
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Determinacion de
su relacion con el
éxito clinico-
quirurgico de la
cirugia de los

terceros molares.

Edad de erupcion de los 18 a 25 afios
terceros molares
Tipos de trastornos terceros Trismo, Pericoronaritis Celulitis facial
molares Algias Pardlisis Neuritis
Estado de profundidad de Intradseo Retenido submucoso Semiretenido

los terceros molares

Tiempo

Agentes orales una hora antes

de la extraccion

Agentes IM e IV
Justo antes de la operaciones
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CAPITULO llI
METODOLOGIA.

3.1 LUGAR DE LA INVESTIGACION.

Clinica de internado de la facultad piloto de odontologia de la Universidad

de Guayagquil.

3.2 PERIODO DE INVESTIGACION.
2011-2012.

3.3 RECURSOS EMPLEADOS.
3.3.1 RECURSOS HUMANOS.
Tutor de tesina.

Dr. Alex Polit.

Paciente.

Estudiante d odontologia.

3.3.2 RECURSOS MATERIALES.
Instrumental quirdrgico-odontoldgico.
Radiografias.

Fichas clinicas.

Referencias bibliogréaficas: Textos y web

Materiales de escritorio: cuadernos, hojas, sistema informatico

(computadora).
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3.4 UNIVERSO Y MUESTRA.

La investigacidbn no cuenta con un universo y muestra ya que ha sido

designado un solo caso para esta investigacion
3.5 TIPO DE INVESTIGACION.

Descriptiva.- porque se refiere a un caso realizado en las memorias que

sirve como uno de los requisitos previos para la graduacion.

Bibliografica.- Porque se revisa literatura cientifica en libros editados e

internet.
3.6 DISENO DE LA INVESTIGACION.

Es un trabajo de tipo bibliografico en base a una sola memoria.
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CAPITULO IV
CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES.

4.1 CONCLUSIONES.

La aplicacion de la antibioticoterapia depende mucho del estado general

del paciente, tipo y tiempo de la cirugia.

Se considerara mucho mas indispensable su aplicacion en caso de
pericoronaritis en los terceros molares, ya que tiene mayor riesgo de

infeccion en comparacion con un diente retenido.

Puede indicarse con mayor rigurosidad en la cirugia que implique una
instrumentacion extensa o la seccion 6sea o cuando es muy prolongada,
ya que la incidencia de infeccion postoperatoria es mas alta cuando la

cirugia oral dura dos horas o0 mas.

Los antibi6ticos profilacticos en pacientes diabéticos aquellos que reciben
corticoesteroides y los que se hallan inmunocomprometidos.

la elecciobn del agente, la dosis, la posologia y la duracion de la
medicacion profilactica son cruciales. La administracion de agentes
antimicrobianos debe ser tan precisa que a concentracién pico en sangre
se produzca cuando el coagulo se esta formando en la herida quirdrgica,
por ello la mayoria de los agentes orales se administran una hora antes
de una extraccion dental, mientras que los agentes intramusculares
intravenosos se administran justo antes de la operacion. Cuando las
areas no nos ofrecen las garantias necesarias obligatoriamente debemos
utilizar los antibidticos profilacticamente, uno de los antibidticos de
eleccion profilacticamente es la amoxicilinamasacidoclavulanico en casos

de cuadros inflamatorios pericoronarios.

Todo lo expresado antes nos debe hacer meditar ademéas de cumplir el
proposito de controlar la infeccion es la de cumplir con un requisito legal

dentro de los procedimientos quirdrgico
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4.2 RECOMENDACIONES.

El odontélogo debe conocer acercade clinicamédica y de farmacologia, ya
gue la aplicacion de la antibioticoterapiaprofilactica y éxito clinico-
quirurgicodependera mucho del efecto que producen sobre las bacterias,
el estado general y edad del paciente, la eleccion, dosis, duracion del
tratamiento.

La aplicaciéon que se realice se lo debe de hacer responsablemente a fin

de evitar fracasos a nivel de la carrera odontolégica.
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RESISTENCIA A LA PENICILINA
TIPO DE MICROORGANISMO

GyV
- Coccusgram positivos
- Coccusgram negativos Baja resistencia
- Estreptococos
- Streptococcuspneumoniae Ha desarrollado resistencia

Resistente especialmente en poblaciones
- Neumcoccus

pediatricas.
- Staphilococcusaureus Resistente en un 90%
- Staphilococcusepidermidis Resistente

Sensibles, aunque en las Ultimas décadas han
- Gonococos aumentado las cepas productores de
penicilinasas.

- Enterococcus Gran resistencia

- Meningococos
Muy sensibles
- Treponema pallidum

- Microorganismos anaerobios (incluyen -
Clostridium)

- Actinomycesisraelii.
- Listeria monocytogenes Sensibles
- Pasteurellamultocida

- Borreliaburgdorferi (causante de la enfermedad
de Lyme)

Inmunes

ANEXO 1
Resistencia a la penicilinagy v

Fuente: Berkow, R. y otros: EI Manual Merck. 9na edicién espafiola.
Océano, 1994
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RESISTENCIA A
AMINOPENICILINAS

TIPO DE MICROORGANISMO

- Meningococos Muy sensibles

- Listeria monocytogenes

- Neumococos Resistentes

- Haemophilusinfluenzae Son inhibidos por bajas

. concentraciones
- Streptococcusviridans

- Enterococos Poco resistentes
Neumococcusgonorrhoeae Han aumentado notablemente su
E. coli resistencia en los dltimos treinta afios

Pseudomonasmirabilis
Salmonella
Shigella

Enterobacter

Anexo 2

Resistencia a las Aminopenicilinas

Fuente: Berkow, R. y otros: EI Manual Merck. 9na edicion espafiola. Océano,
1994
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TIPO DE MICROORGANISMO

Pseudomonas eruginosa

Proteusindol-positivas resistentes a ampicilinas

Klebsiella

Bacillos fragiles

Pseuddénimas mirabilis

RESISTENCIA A
LAS PENICILINAS
ANTISEUDOMONAS

Sensibles a

carboxipenicilinas

Sensible a ureido

penicilinas

Sensible a elevadas
concentraciones de

carboxipenicilinas

Sensible a

carbenicilina

Fuente: Berkow, R. y otros: El Manual Merck. 9na edicion espariola. Océano, 1994

Enterococcusfaecalis

Staphilococcusaureus

Anexo 3

Sensible a la

mezlocilina

Inmunes

Resistencia a las Penicilinas Antiseudomonas

Fuente: Berkow, R. y otros: EI Manual Merck. 9na edicion espafiola.

Océano, 1994
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GENERACION EJEMPLOS ACCION ANTIBACTERIANA

Primera Cefalotina - Activas contra gram positivas (a
Cefazolina excepcion de Staphilococcusaureus
y epidermidis), anaerobios de la
Cefalexina cavidad oral, Moraxellacatarrhalis, E,
coli, K.pneumoniae y
Pseudomonasmirabilis.
- Moderadamente eficaces contra
gram negativas.
- Ineficaces contra enterococos y
Listeria.
Segunda Cefoxitina - Altamente eficaces contra gram
, negativos, E.coli, Klebsiella,
Cefotetan 9
Haemophilusinfluenzae.
Cefmetazol Moraxellacatarrhalis y
Cefaclor Bacterioidesfragilis.
Cefuroxima
Tercera Ceftazidimina - Poco activos contra gram positivos.
Cefoperazona - Muy eficaces contra
. Enterobacteriaceae, Serratia,
Ceftriaxona
Neisseriagonorrhoeae,
Cefotaxima

Streptococcuspyogenes

Anexo 4

Accion Antibacteriana

Fuente: Berkow, R. y otros: EI Manual Merck. 9na edicion espafiola. Océano,
1001
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RESISTENCIA A LOS
AMINOGLUCOSIDOS

TIPO DE MICROORGANISMO

Bacterias anaerobias facultativas o

anaerobias obligatorias

_ Inmunes
Pseudomonasaeruginosa
Serratia
Bacilos gram negativos aerobios Muy sensibles
Bacterias gram positivas Muy resistentes

Streptococcuspneumoniae y _
Altamente resistentes
pyogenes

Staphylococcusepidermidis y aureus Variable resistencia

Anexo 5

Resistencia a los Aminoglucosidos

Fuente: Berkow, R. y otros: El Manual Merck. 9na edicién espafiola. Océano,
1994
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